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DES POLYNÉVRITES 

DES PARALYSIES ET ATROPHIES SATURNINES 

EN PARTICULIER 

ÉTUDE CLINIQUE ET ANATOMO-PATHOLOGIQUE 

INTRODUCTION ' 

Er pathologie nerveuse, il est peu de questions qui aient 
soulevé ees dernières années plus de controverses, donné lieu à 
plus de travaux cliniques, anatomo-pathologiques et expérimen¬ 
taux, que celle des altérations primitives, spontanées des nerfs 
périphériques. 

Pendant longtemps, en effet, on refusait aux nerfs périphé¬ 
riques, en dehors d’une lésion traumatique ou d’une compres¬ 
sion exercée sur un point de leur trajet, le droit de s’altérer 

trophiques : cornes antérieures de la moelle ou ganglions spi¬ 
naux. La loi de Waller sur les centres trophiques des nerfs était 
admise sans conteste, et la névrite parenchymateuse autochtone, 
née sur place, évoluant pour son propre compte, restait encore 





troubles sensitifs, le a cachet spinal » de la paralysie saturnine, 
et la rapprochèrent de la paralysie spinale infantile. 

trique n’élucidèrent guère ce point spécial de la pathologie. Êrb, 
après avoir constaté expérimentalement l’existence de la réaction 
de dégénération, la retrouva dans les névrites traumatiques. 
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Nous divisons ce travail en trois parties. Les deux premières 

comprennent l’étude clinique, la troisième l’étude anatomo¬ 
pathologique et pathogénique, des névrites périphériques en 
général et des paralysies et atrophies saturnines en particu¬ 
lier. 

Chaque partie est divisée en quatre chapitres. 

PREMIÈRE PARTIE : 
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intérêt. Que mon excellent maître, M. le professeur Grancher, 
qui s’est toujours montré si bienveillant pour moi flanc le 
cours de mes études, reçoive ici l’expression de toute ma recon- 

Qu’il me ! remercier MM. Empis, Berger, ] 



PREMIÈRE PARTIE 

CHAPITRE PREMIER 

Historique et Etiologie. 

C'est à Duménil(de Rouen), que revient le grand mérite d’avoir 
montré, il y a plus de 20 ans, que les nerfs pouvaient s’altérer, 
primitivement, sans modification antérieuie de leurs centres tro¬ 
phiques. Avec un sens clinique admirable, cet auteur rapporte 
aune lésion nerveuse périphérique, toute une série de paralysies 
atrophiques généralisées, et montre la ressemblance qui existe 
entre ces paralysies, et l’affection décrite par Ducbenne, sous le 
nom de paralysie générale spinale antérieure subaiguë. Il const 
tate la marche ascendante de la lésion, tire la conclusion que 
certaines paralysies généralisées, doivent dorénavant être mises 
sur le compte des névrites,et adopte le nom ùenécrite ascendante. 
« L’étude des altérations spontanées et primitives du système 
nerveux périphérique s, dit cet auteur, « la détermination du 
processus pathologique qui procède au développement de ces al- 

« Cependant,ce que j’aiobservéme donnelaconvictionintime, 
que bien des paralysies decauseôbscure,ont leur point de dépar- 
dans de véritables névrites spontanées. Si ce sujet a été si long¬ 
temps négUgé, c’est que la préoccupation de l’existence d’une 
affection des centres, toutes lés fois qu’on observe un trouble de 
la sensibilité ou de la motilité; quelquefois un peu trop de pré¬ 

symptomatologie, ont détourné l’attention des maladies du sys¬ 
tème nerveux périphérique (1) ». 



— 16 — 

Et plus loin il ajoute : «.Ses caractères ont la plus grande 
analogie, avec ceux des paralysies par lésion traumatique des 
nerfs mixtes, ce qui se comprend, puisque dans les deux cas. 





siva. Dejerine (1), Eisenlohr (2)' et Joffroy (3) en 1879 sons le 
nom de paralysie ascendante aiguë et de névrite parenchymateuse 
spontanée généralisée et partielle, rapportèrent des observations 

d’une lésion primitive intense et étendue des nerfs périphé- 

L’année suivante, en 1880, Leyden (4) décrivit sous le nom de 
névrite multiple, une affection des nerfs périphériques à étiologie 
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la description des paralysies alcooliques, rattacha le premier, les 
paralysies alcoiliques à des lésions nerveuses périphériques, on 
ne tarda pas à montrer, que parmi les observations de polynévrite 
à étiologie obscure, publiées depuis Leyden, certaines d’entre 
elles étaient manifestement d’origine alcoolique. 

Les observations de paralysies alcooliques suivies d’autopsies, 
publiées depuis par Moeli (1), Dreschfeld (2), Broadbent (3), 
Hadden (4). MM. Œttinger (5), Dejerine(6), vinrent élargir en¬ 
core,le cercle de nos connaissances déjà acquises sur les névrites 
périphériques. 

On rattacha en outre à des névrites périphériques, certaines 
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Eisenlohr (1), Pitres et Vaillard (2), Oppenheim et Siemerling), 
le béribéri, Baelz (3), Scheube (4), Pickelhering, Winkler, 
KBniger), la lèpre, (Virchow, Hansen, Comil (6), Leloir et 
Dejerine Ç], Yimpaludisme, Singer (8|, Yinfeclicm puerpérale, 
hloehius (9), le rhumatisme chronique, Pitres et Vaillard (10). 

Dans la sclérose des cordons postérieurs, arrivée à un certain 





Ces résultats ont été depuis confirmés par Schwimmer, Hebra, 
Bahès, Mayer, Pitres et Vaillard etc. etc. Récemment, enfin, 
Pitres et Vaillard montraient que l’on pouvait rencontrer, dans 
le rhumatisme chronique, des névrites périphériques cutanées 
et musculaires, extrêmement intenses (1). 

Aujourd’hui les faits de polynévrite se sont extrêmement 
multipliés; tous les jours des observations viennent apporter de 
nouvelles preuves, en faveur de l’autonomie du système nerveux 
périphérique; les cas de polynévrite de causes obscures, indé- 

mieux connue, et le temps viendra où l’on découvrira l’agent in¬ 
fectieux ou toxique, de certaines polynévrites classées aujour- 

Nous arrêtons ici cet historique qui serait, en effet, forcément 
incomplet, même si nous nous bornions à une simple et rapide 
énumération des cas de polynévrite, publiés pendant ces der¬ 
nières années. On en trouvera un exposé complet dans l’index 



CHAPITRE H 

Etiologie 

Les conditions dans lesquelle i développent les névrites pé- 
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Eisenlohr (1) a rapporté l’observation de 9 cas de polynévrite 
apparaissant dans la ville de Hambourg en 1886. sous forme 
d’une véritable petite épidémie. Cette forme épidémique de la 
névrite multiple n’est peut-être pas sans analogie avec la ménin- 

apporte trois cas de méningite cérébro-spinale évoluant 
i symptomatologie de la polynévrite. Pour cet auteur la 



b). Survenant d’emblée : comme dans le Béribéri ; comme 
dans certaines névrites aiguës et de cause encore indéterminée; 
dans ces dernières rentreraient peut-être certaines des Névrites 
dites spontanées de Leydm; 

U. —Névrites toxiques. 

D’origine saturnine, alcoolique, arsenicale, ory-carbonée, sulfo- 
carbonée, mercurielle, etc., etc. 



CHAPITRE III 

La symptomatologie de la polynévrite est complexe et très 
variable suivant les cas, ainsi que la topographie des lésions 
le fait du reste pressentir. Elle dépend, en effet, non seulement 

m nerveuse périphérique, 
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le cas le plus ordinaire), jusqu'à la parésie légère permettant, 
quoique avec une certaine difficulté, la station debout et la mar¬ 
che Souvent, du reste, ces différents degrés ne sont que des 
étapes dans la marche des accidents qui, débutant, en général, 
d’une façon lente et progressive, n’arrivent à leur maximun, 
qu’au bout d’un temps plus ou moins long, pour diminuer en¬ 
suite et finir même par disparaître, d’une manière tout aussi 
lente. Geci n’a rien de spécial du reste à la paralysie alcoolique, 

ront surtout ou exclusivement prédominants. On se trouvera 
avoir affaire à la forme sensitive de la polynévrite généralisée, 
désignée encore sous le nom de nervo-labes ou de -pseudo-tabes 
périphérique. 



I. - FORMES LOCALISÉES. 

Les modalités cliniques de la polynévrite localisée, peuvent 
être extrêmement multiples et variées. Cette dernière peut, 
en effet, se localiser à un membre, à un segment de membre, 



du plexus brachial rapporté par M. Dubois, tel encore le 
bel exemple que nous avons pu observer dans le service de 
M. Dejerine à Bicêtre (Obs. XL). 

H. - FORMES GÉNÉRALISÉES. 
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typhoïde, la variole, le béribéri ou bien de la 

Cette parésie presque toujours bilatérale et symél 



'atrophie musculaire, de troubles de lacontr 
de troubles sensitifs peu marqués (paresthési 



dans la polynévrite, elle peut quelquefois être bilatérale comme 
dans le cas de Pierson. On a signalé en outre la paralysie des 
nerfs moteurs de l’œil (Schuitz (1), Lilienfeld (2), Bemhardt(3), 
Thomsen (4), Hiller (5), le strabisme, le nystagmus, une dila¬ 
tation pupillaire ou bien dumyosis. On a signalé une paralysie 
de l’hypoglosse (Pierson, Remak), du pneumogastrique. Les 
paralysies du vague se manifestent en général par de la ta¬ 
chycardie, sans élévation de la température, s’accompagnant 
de faiblesse des battements du cœur et souvent d’un état anxieux 
particulier. Ces symptômes sont connus depuis longtemps dans 
les paralysies diphthéritiques : ils peuvent survenir dans le béri¬ 
béri, dans les paralysies alcooliques, ainsi que M. Dejerine en 
a rapporté des exemples. 

Dans quelques cas rares, on peut observer une atrophie des 
nerfs optiques (Loewenfeld(6), Remak (7), Lilienfeld). 
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et le retrouvâmes cette année à Bicêtre, dans le service de 
M. Dejerine, où il venait d’être admis. Actuellement l’atrophie 
a complètement disparu dans les membres supérieurs, mais per¬ 
siste encore dans les membres inférieurs, à peu près au même 
degré qu’il y a quatre ans. 

Le nommé Lav..., âgé de 31 ans 
de M. Vulpian à l’Hôtel-Dieu, sali 
bre 1884. Comme antécédents de 
l’existence de l’épilepsie chez une 
eu d’accidents de scrofule. A 23 an 

, siphonier entre dans le service 
e Saint-Denis 43, le 28 novem- 

famille on n’a à signaler que 

s, il a eu un chancre dur infec¬ 
tant. Il a été soigné alors et n’a eu dans la snite aucune manifes- 





Atrophie musculaire très prononcée des muscles des membres 
inférieurs, bassin, cuisses, jambes, atrophie symétrique et sen¬ 
siblement égale. Atrophie peut-être un peu plus marquée aux 
fesses et aux cuisses qu’aux jambes ; les muscles du pied pa¬ 
raissent intacts. Aplatissement considérable des fesses par atrophié 
des muscles correspondants, atrophie symétrique. 

Cuisse. Atrophie excessivement prononcée, un peu plus à droite 



qu’à gauche. L’atrophie frappe également les muscles antérieurs et 
postérieurs, toutefois elle paraît légèrement prédominante dans 
ceux de la région antérieure (triceps). Cire. 32,5. à droite — 35 à 
gauche à 0,20 au-dessus de la rotule. 

Atrophie des jambes très accusée et symétrique aussi (cire. 27 c. 
des deux cotés, au point culminant du mollet), égale dans les mus¬ 
cles de chaque jambe, la forme générale de chaque jambe est con¬ 
servée, toutes choses égales d’ailleurs, cependant l’atrophie est 





- 41 



matologie précédente, et accentuer encore la ressemblance avec 
le tabes. 

Dans quelques cas, le malade présente une démarche atarique 
véritable. Le plus souvent on se trouve en présence de pseudo- 
tabes paralytiques. La démarche particulière de ces maladesré» 
lève non pas d’une incoordination véritable, mais bien d’uné 



s. Sa durée est variable; dans certains cas elle tend à passer 



formes de polynévrites que nous venons d’étudier, pour recon¬ 
naître l’analogie clinique, sinon l’identité de cette symptoma- 

Comme la paralysie saturnine, la paralysie mercurielle pré¬ 
sente un certain nombre de caractères spéciaux, bien étudiés 
par M. Letulle (1). Dans l’intoxication mercurielle soit aiguè, 
soit chronique, il n’est pas rare d’observer des phénomènes pa¬ 
ralytiques. Ces paralysies sont d’ordinaire flasques, rarement 

dire que ces rétractions n’ont rien de spécial à la névrite alcoo¬ 
lique, mais qu’elles s'observent aussi à la suite de la névrite 

cheval (Dejerine). 
Nous ne pouvons nous étendre en détail, sur ces différentes 

formes, car nous serions entraînée eu dehors du cadre que nous 
nous sommes proposé dans cette étude. Nous renvoyons pour 
l’étude de la paralysie alcoolique, à l’excellente thèse de M. OEt- 
tinger, et pour l’étude des paralysies toxiques en général, à la 
thèse d’agrégation de M. Brissaud. 

Mais nous tenons à reproduire ici rapidement, les caractères 



dive. 
Scheube décrit quatre formes à cette affection. 

. 1" Une forme légère, arec faiblesse des jambes, œdèmes, pal¬ 
pitations cardiaques, qui guérit généralement dans l'espace de 
quelques semaines oü de quelques mois. 

2“ Une forme atrophique, s'accompagnant de faiblesse des 
jambes, de paralysie complète et d’atrophie musculaire, de para¬ 
lysie des bras, plus rarement de la langue et de la face. Cette 
forme est quelquefois mortelle, mais peut guérir après un temps 
plus ou moins long. 

3’ Une forme hydropique ou hydro-atrophique. 
4° Une forme aiguë pernicieuse. 
Le tableau clinique de la forme atrophique de la maladie bé¬ 

ribéri, a de grandes analogies avec celui de la polynévrite, de 
la paralysie ascendante aiguë ou encore de la paralysie géné¬ 
rale spinale subaiguê de Duchenne, témoin le cas publié par 











fulgurantes, lés troubles de la sensibilité au tact, à la douleur, 
à la température, le retard dans la transmission, souvent le 
signe de Romberg et la perle du réflexe patellaire, sont autant 

et à la forme sensitive de la polynévrite. 
L’existence de paralysie des muscles de l’œil, et de l’atrophie' 

jusqu’à présent on n’a pas encore rencontré dans la polynévrite 







DEUXIEME PARTIE 

Des paralysies et des atrophies saturnines 

CHAPITRE PREMIER 

HISTOHIQUE. 

L’histoire de la paralysie saturnine peut être divisée en plu¬ 
sieurs périodes : une période purement clinique qui comprend 
les études de Tanquerel des Planches, de Duchenne de Bou¬ 
logne, et une période beaucoup plus récente, dans laquelle on a 
cherché à élucider à l’aide de l’anatomie pathologique, la patho¬ 
génie de ces paralysies. 

Bien que la paralysie saturnine, se trouve signalée dans les 
ouvrages des médecins de l’antiquité et du moyen âgé, Boer- 
have semble avoir été le premier à rapporter à l’intoxication 
saturnine, la paralysie que l’on observe chez les ouvriers 
maniant le plomb. Après lui, Slockhusen 1656, VanSwieten, 
Stoll, Bordeu et particulièrement de Haen en 1771, ont étudié les 
caractères de cette paralysie, lè siège qu’elle occupe le plus habi¬ 
tuellement, les formes qu’elle revêt, les troubles consécutifs, 
amaigrissement et atrophie musculaire qu’elle entraîne à sa 
suite. Malgré la description si remarquable pour l’époque de de 
Haen, il faut toutefois arriver aux travaux mémorables de Tan¬ 
querel des Planches et de Duchenne de Boulogne, pour avoir 
une description clinique magistrale de la paralysie saturnine. 
Tout ce qui pouvait être dit sur la paralysie saturnine avant 
l’emploi des courants électriques, le fut par Tanquerel des Plan¬ 
ches, et sa description a servi de bases à toutes lés études clini¬ 
ques ultérieures. . 

Duchenne appliqua, à l’étude de la paralysie saturnine, Télec- 
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en cite deux exemples. Mais c’est surtout Remak (1), le par¬ 
tisan le plus convaincu, après Erb, de la pathogénie spinale, de 
la paralysie saturnine, qui étudie, dans une série de travaux 
parus en Allemagne en 1875,1876 et 1879, les différentes formes 
de la paralysie saturnine localisée. Il décrit la forme supérieure 
on brachiale, caractérisée par une paralysie des muscles del¬ 
toïde, biceps, brachial antérieur et long supinateur; la paralysie 
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mais bien par celle des petits muscles de la main; de telle sorte 
que l’on peut observer chez ces ouvriers, pour ainsi dire à l'état 
de pureté, la forme que nous décrirons plus loin sous le nom de 
forme Aran-Ducbenne, forme qui affecte une grand analogie, 
avec le type Aran-Duchenne de l’atrophie musculaire pro- 

On observe beaucoup plus rarement la paralysie saturnine 
dans l’intoxication accidentelle, soit alimentaire, soit médica- 

rècherchér avec soin 1 
tànt.plus importante, i 





toxications accidentelles (fards, ett 

qu’après une durée de travail de 8 
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de l’intoxication saturnine chronique; non seulement on cons- 

cives! les plaques ardoisées de la joue ou des lèvres de Gubler, 

paralysie est ordinairement précédée, accompagnée, quelque- 

gie, plus rarement l'encéphalopathie. On sait, d'après la statis¬ 
tique classique de Tanquerel des Planches, que la fréquence 
relative des quatre formes est la suivante : 

Coliques.  1217 
Arthralgie.   755 
Paralysie..  107 
Encéphalopathie. 72 

Par sa fréquence et le moment de son apparition, la para¬ 
lysie occupe donc le troisième rang, et vient se placer après la 



La paralysie est rarement unique, On Observe ên effet généra^ 
lèment chez un même malade, plusieurs attaques répétées de 
paralysie. Pour què la paralysie se reproduise, il n’èst pas néces¬ 
saire que le malade s’expose à nouveau après guérison, à l’in¬ 
fluence de l'intoxication saturnine. Tanquerêl cite un ouvrier 
qui a eu diverses rechutes dé paralysies, plusieurs années 
après qu’il né travaillait plus en Contact avec lé plomb, Chez dés 
ouvriers depuis longtemps soustraits à. toute cause d’intoxication, 
il suffit souvent d’une incartade de régime, d’un tm alcoo¬ 
lique ou autre, d’Un surmenage quelconque, pour voir appa¬ 
raître soit une attaque de colique, soit une attaque de paralysie. 
Comme pour l'étiologie tout entière de la paralysie saturnine, ; 
il s’agit ici encore d’une prédisposition individuelle. 



CHAPITRE III 

La symptomatologie, que peuvent revêtir les différentes mo¬ 
dalités cliniques de la paralysie saturnine, est aujourd’hui assez 
bien connue, au moins pour un certain nombre d’entre elles. 
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est très rare de voir l’affection, se développer au milieu d’un 
cortège fébrile plus ou moins bien accusé. Ce début signalé par 
M. Renaut, semble appartenir en propre à la forme généralisée 
de la paralysie saturnine. Quoi qu’il en soit, le mode dé début, 

importe peu en général ; il n’a, en tout cas, aucune influence sür 
l’évolution ultérieure de l’affection, laquelle est éminemment 
chronique 

Formes. — La paralysie peut être partielle ou généralisée. 
Partielle, elle peut 'être localisée à un muscle, à un groupe mus¬ 
culaire, à la distribution périphérique d’un nerf moteur: géné¬ 
ralisée, elle survient tantôt d’emblée, envahissant presque en 
même temps ou dans une courte période, tous les muscles des 

larynx! du diaphragme; tantôt lentement, s'effectuant peu à peu, 
d’un groupe musculaire à un autre, d’un membre à l’autre. Mais 
quels que soient la localisation, l’intensité, le mode de début, 
l'évolution ce la paralysie saturnine, elle revêt en général un 
certain nombre de caractères que l’on retrouve dans toute para¬ 
lysie périphérique, qu’elle soit d’origine traumatique, toxique ou 
infectieuse. 11 s’agit en effet d’une paralysie, s’accompagnant 
rapidement de troubles de la contractilité électrique et d’atro- 

Troübles électriques. — Les troubles électriques, sur¬ 
viennent en général peu de jours (7 à 8 jours) après le début de 
la paralysie. On observe dans les muscles paralysés une dimi- 

exagération souvent légère, de la contractilité galvanique et 
réaction de dégénérescence. La forme de la contraction est en 
même temps altérée: au lieu d’être brusque et rapide, elle est 
lente, vermiculaire, et ce caractère paraît constituer aujourd’hui, 
le signe le plus important de la réaction de dégénérescence des 
nerfs et des muscles. 

Par l’électrisation des troncs nerveux,on n’obtient de contrac¬ 
tion que dans les muscles qui ont conservé leur excitabilité. 

En d’autres termes, si dans la forme vulgaire classique de la 
paralysie saturnine, Un certain nombre de muscles, tels par 
exemple que le long supinateur, l’anconé, le long abducteur du 
pouce, restent excitable par la faradisation localisée, on n’ob-' 
tiendra en excitant le nerf radial au pli du coude que la con- 





myélopathique ou myopathique. Ce diagnostic ne peut être lait 
que sur la notion de la profession ilu malade, la marche et 
l’évolution de l’atrophie. 

D’autres fois encore, l’atrophie peut évoluer chez un saturnin 
pour ainsi dire, à l’état de pureté sans se compliquer de paralysie 
et revêtir comme M. Vulpian (1) l’a observé, la marche et l’évo¬ 
lution d’une véritable atrophié musculaire progressive. 

L’atrophie saturnine peut quelquefois, mais rarement, s’ac¬ 
compagner de contractions flirillaires. Ce fait a été constaté par 
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carpien. Il en est de même de l’abduction et de l’adduction 
des doigts, qui ne sont gênées,-que dans la mesure que le com¬ 
porte la flexion des phalanges dans l’articulation métacarpo- 
phalangienne. Après la paralysie de l'extenseur commun et des 
extenseurs propres des doigts et du pouce, vient la paralysie des 

Si on élève l’avant-bras du malade, on constate alors l’attitude 
caractéristique et bien connue, de la paralysie saturnine clas¬ 
sique, vulgaire. La main en demi-pronation est pendante et 
forme avec l’avant-bras un angle droit; les doigts sont légère? ■ 
ment fléchis, le pouce légèrement porté en dedans vers la paume 
de la main. La main incline vers le bord cubitaL L’extension de 
la main devient impossible. 

Cette chute du poignet, caractéristique de la paralysie des 
radiaux est en général précédée, pendant un temps plus ou moins 
long, d’une attitude spéciale de la main lorsque le malade serre 

fléchisseurs 
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l’avant iras, une contraction des fléchisseurs des 

ranta galvaniques on obtient pendant l’électrisation 
des muscles parésiés et paralysés, une contraction lente, vermi- 











ferblantier 







région. 
Dans les formes partielles, tout se borne à une paralysie atro- 

interosseux. Dans les formes complètes, la paralysie envahit 
l'éminence thénar et des interosseux.Ces atrophies produisent des 
déformations caractéristiques de la main, et identiques à celle 
décrite par Duchenne de Boulogne dans l’afrophie musculaire 
progressive. 

I.a main est aplatie, les saillies musculaires sont effacées et 
remplacées par de véritables méplats, couverts au niveau du thé- 







musculaire, les éminences thénar et hypothénar sont fortement 
atrophiées. Cette atrophie est surtout prononcée au niveau de la 
partie supéro-externe de l’éminence thénar, où il existe un véri¬ 
table méplat par suite de l’atrophie du court abducteur du pouce et 
où la peau présente des rides longitudinales. Le premier métacar¬ 
pien, à l’état de repos, se trouve rapproché du second et sur le 
même plan que celui-ci, ce qui donne à la main l’apparencé 
simienne caractéristique de l’atrophie musculaire progressive Aran- 
Duchenne. Le premier espace interosseux est fortement atrophié, 
il n’existe ici qu’une plicature cutanée et cest à peine que l’on sent 

















des doigts et propres du petit doigt et du pouce, long et çourl abduc¬ 
teurs du pouce, opposant du pouce et premier interosseux gauche. 

Diminution considérable de la contractilité faradique des 
muscles long et court extenseurs du pouce, troisième et quatrième 
interosseux, éminence hypothénar droits des muscles radiaux cu¬ 
bital postérieur, extenseur propre de Vindex, éminence hypothé- 
nar, court fléchisseur du pouce et deuxième, troisième, quatrième 
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filent modifiés. L’atrophie de la région postérieure de l’avant-bras 
est toujours la même, on sent, comme au premier jour, la gouttière 
formée par l’atrophie des radiaux et des extenseurs, la peau sem¬ 
ble immédiatement appliquée sur l’espace interosseux. La mensu¬ 
ration de l’avant-bras et du bras donnent exactement les mêmes 
chiffres qu’eu octobre 1884. Si donc la paralysie s’est notablement 
améliorée, l’atrophie n’a présenté aucune modification apprécia¬ 
ble. 

Un an plus tard, vers la fin de mars 1836 le malade vient nous 
trouver et se plaint de douleurs dans les jambes, de faiblesse dans 
la marche et d’impossibilité de marcher sans canne. Il entre le 
2 avril à l’hôpital delà Pitié, salle Rostan, lit n’ 15bis, service de 
M. le professeur Corail, suppléé parM. le Dr Dejerine, où nous 

Depuis sa sortie de l’Hôtel-Dieu, et quoiqu’il ait repris son tra¬ 
vail de peintre en bâtiment, le malade n’a présenté aucune coli¬ 
que, aucun symptôme d’encéphalopathie saturnine, aucune aggra¬ 
vation de la paralysie des membres supérieurs. Il s’est abstenu de 

hygiéniques. 
Depuis un mois il se plaint de douleurs dans les articulations des 

membres inférieurs, en particulier dans celle du cou de pied et du 

g Après une course un peu longue, les jambes fléchissent sous lui 
etilmarche sur le bord externe du pied, surtout à droite ; il 
éprouve de plus une grande difficulté pour monter et surtout pour 
descendre les escaliers. La faiblesse de la marche devient telle que 
le malade ne marche peu qu’avec l’aide d’une canne, dès qu’il 

Istat actuel, avril 1885.’ P § 
Membres supérieurs. Il existe une amélioration considérable de 

l'atrophie et surtout de là paralysie musculaire. La main présente 
nonobstant l’aspect simien et la griffe des interosseux si caracté¬ 
ristique du type Aran Duchenne de l’atrophie musculaire progres- 

L’aspect extérieur des mains ne s’est en effet que peu modifié. 
Ainsi les éminences thénar sont toujours très atrophiées, un peu 
moins à gauche peut-être ; il en est de même des espaces inter¬ 
osseux atrophiés surtout vers leurs extrémités phalangiennes. L’é¬ 
minence hypothénar ébauche une légère saillie : somme toute, la 
paume de la main est moins plane, moins simienne peut-être, quoi¬ 
que l’atrophie soit toujours très prononcée. La gouttière des 





s’exécutent plus ou moins bien, aussi le malade avec son atrophie 
des éminences thénar et hypothénar, sa main simienne,sa griffedes 
interosseux, ressemble-t-il aujourd’hui plus que jamais à un 
atrophique musculaire progressif type Aran Duchenne. M’étaient 

l’amélioration de la paralysie. Tous les musclés répondent aux 
courants faradiques, la plupart présentent un minimum d’excitation 
normale, seule la contratilité faradique est légèrement abaissée 
dans les extenseurs communs des doigts et les muscles de l’émi¬ 
nence thénar (voy. le tableau p. 95). La contractilité galvani¬ 
que des muscles s’est également relevée; des muscles inexcitables 
aux courants galvaniques, ou excitables seulement avec les plus . 
forts courants répondent aujourd’hui à des courants de moyenne 
intensité,d’autres répondent aux courants de contraction normale, 
d’autres encore, chez lesquels la réaction de dégénération était très 
manifeste, n’en présentent actuellement pas de trace. La réaction 
de dégénération, comme le montre le tableau suivant, ne se 
retrouve en effet que dans les muscles de la main, dans l’éminence 
thénar, hypothénar et dans les premiers et deuxième interossenx 
dorsaux reconnaît les derniers vestiges de l’altération si grande de 
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des extenseurs du pouce, du cubital postérieur. Les muscles de 
l’éminence hypothénaretles interosseux, présentent une coloration 
rosée et sont moins atrophiés qu’à droite. Les extenseurs communs 

le plexus brachial des deux côtés ne présentent nulle part de 
plaque grise analogue. Les nerfs médian et cubital sont normaux 
dans leur trajet brachial et antibrachial ; dans la région palmaire, 
les branches musculaires présentent une teinte grisâtre. 

Tout le plexus brachial droit avec les nerfs attenant jusqu’au 

moniaque. 
Examen microscopique. Cet examen a porté : 
1° Sur les muscles atrophiés et dégénérés. 
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2> Sur les nerfs intramusculaires et cutanés. 
3“ Sur toutes les branches terminales du plexus brachial depuis 

leur terminaison jusqu’aux ganglions spinaux. 
4“ Sur les racines médullaires des cinq derniers nerfs cerneaux 

5“ Sur la moelle. 
Muscles. Examinés à l’état frais, après dissociation dans l'alcool 

au tiers, et après durcissement soit dans l’alcool, soit dans la 
liqueur de Müller. L’examen a porté sur les muscles de la. région 
antibrackiale postérieure (radiaux, extenseurs communs et propres 
des doigts, cubital postérieur, long abducteur du pouce) sur les 
interosseux le court adducteur, le court fléchisseur, laddmleur 
du pouce et l'opposant, sur le long supinateur, le deltoïde, le 
biceps. 

On peut suivre dans ces muscles toutes les formes anatomiques 



commun et propre, radiaux, thénar, long supinateur, interosseux 
et hypothénar. 

Les nerfs des radiaux et des extenseurs communs des doigts, 
c’est-à-dire des muscles extrêmement atrophiés et dégénérés, pré¬ 
sentent les différentes périodes d’altération de la névrite parenchy¬ 
mateuse. Les tubes complètement sains sont rares et exceptionnels. 
Les tubes en voie de dégénération wallérienne, distendus de place en 
place par des amas de myéline fragmentée et des noyaux multi¬ 
pliés sont rares également. Tout le nerf est formé pour ainsi dire 
de gaines vides, sans trace de cylindre axe ou de myéline, et dis¬ 

pouce, long abducteur du pouce, hypothénar, les gaines vides sont 
encore assez nombreuses, les tubes sains de gros calibres sont rares. 









DISTRIBUTION DES LÉSIONS DU PLEXUS BRACHIAL 

ET DE SES BRANCHES TERMINALES 

Constatées à l’autopsie du malade de l’Observation IX, p. 108. 

(SCHÉMA DU PLEXUS BRACHIAL, DESSINÉ D’APRÈS FLOWER) 

Les nerfs colorés en rouge représentent les nerfs dégénérés et atrophiés 
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Pituites, rêves professionnels, terrifiants, etc. Peintre en bâtiment 
depuis l’âge de 11 ans. Jamais de coliques ni de symptômes d’en¬ 
céphalopathie saturnine. 

Il y a deux ans, le malade fut atteint pour la première fois de 
‘paralysie saturnine double, plus prononcée à droite; chute du 
poignet, paralysie des extense'urs des doigts. H entre à la Charité 
où il est soigné pendant deux mois par des bains sulfureux ; de là 
il est envoyé à Vincennes et six mois après le début de sa para¬ 
lysie, la guérison est complète, le malade reprend son travail de 
peintre en bâtiment, qu’il exécute aussi facilement et avec autant 







cherche à faire étendre les doigts, on ne modifie en rien la posi¬ 
tion fléchie de la première phalange (paralysie de l'extenseur com¬ 
mun), tandisque les deux dernières phalanges du deuxième ettroi- 
sième doigt s’étendent complètement, celles du qnatrième et du 
cinquième presque complètement (action des interosseux). La 
conservation des interosseux devient nettement apparente lorsqu’on 
maintient étendue la première phalange, rendant ainsi aux inter¬ 
osseux leur point d’appui physiologique ; dans "cette position, l’ex¬ 
tension des deux dernières phalanges s’exécute facilement même 
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rès prononcée de 

deuxième et troisième métacarpiens, saillie qui tient non pas à 
l’atrophie des espaces interosseux, laquelle n’est que peu intense 
pour le deuxième et troisième espace, ainsi que nous l’avons signalé 
plus haut, mais qui est due incontestablement à un véritable épais¬ 
sissement des têtes métacarpiennes, à une véritable arthopathie, en 
tout semblable à celle que l’on observe dans certaines lésions tro¬ 
phiques. Pas de tumeur dorsale. Pas d’altération de la peau, da 
système fibreux, etc. Exagération de la contraction idio-museu- 
laire dans les muscles paralysés et parésiés. 

Membre supérieur gauche. — Deltoïde, grand pectoral, biceps, 
triceps, long supinateur, fléchisseurs conservés. 

Léger méplat à la région postérieure de l’avant-bras, les mouve¬ 
ments des radiaux ne s’exécutent que faiblement, quoique l’exten¬ 
sion du poignet puisse être exécutée au-dessus d'une ligne 
horizontale. 

Conservation des mouvements de flexion, de pronation, de supi¬ 
nation, d’adduction du poignet. 

L’extension de la première phalange est impossible. Les mouve¬ 
ments d’abduction du pouce ne se font qu’incomplètement. Les 
mouvements d’adduction du poignet s’exécutent facilement. Flexion 
du pouce conservée. Atrophie de la partie inférieure de l’éminence 
thénar (adducteur du pouce). Pas d’atrophie du court abducteur, ni 
du court fléchisseur; les mouvements d’abduction avec opposition 
sont possibles et faciles à exécuter, les ^mouvements d’adduction 
simple sans opposition concomitante ne le sont que fort incomplè¬ 
tement. Atrophie du premier espace interosseux dorsal. Pas de 
méplat des autres espaces interosseux. 

Mensurations 

trouble appréciable dans ces différents modes (contact, piqûre, 
température). 

Pas de troubles delà vue, ni des sens, pas d’hémianesthésie sen- 
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localisée aux membres intérieurs. Généralement, en effet, la 
paralysie des membres intérieurs complique, soit une para¬ 
lysie saturnine généralisée, soit une paralysie à type antibra¬ 
chial, ou encore une paralysie de tous les muscles des membres 
supérieurs. 

Dans le premier cas, la paralysie est légère et passagère, sur¬ 

observe comme dans la célèbre observation publiée par M. Lan- 
cereaux (1), une prédilection de la paralysie pour certains 
groupes musculaires, en particulier pour les muscles pé¬ 
roniers et extenseurs des orteils; le jambier antérieur étant 





— 131 











— 136 — 

postérieur gauche et parésie du même muscle du côté droit. Inté¬ 
grité des adducteurs. Le 6 juin attaque d'encéphalopathie satur¬ 
nine. Mort le 11 juin. 

Autopsie. — Œdème cérébral, hypertrophie cardiaque, pleuré¬ 
sie, péricardite, néphrite interstitielle, etc. 

Larynx. — Hémorrhagies anciennes dans la muqueuse des ary¬ 
ténoïdes et des replis ary-épiglottiques. Œdème léger delà mu¬ 
queuse des cordes vocales et des muscles thyro-aryténoïdiens. Le 
muscle crico-arylénoidien postérieur gauche est pâle et fortement 
atrophié, le droit est moins atrophié. 

fert, a dû exister dans ce cas, longtemps avant mon premier 
examen de ce malade, car la paralysie était complète et l’atro¬ 
phie très prononcée. Ce fait explique les difficultés respiratoires 
de ce malade, dès qu’il faisait un effort, dès qu’il montait un 

Cette observation est,à notre avis,beaucoup moins démonstra¬ 
tive que l'observation I ou III de Seifert, à cause de l’œdème dè 
la muqueuse des cartilages aryténoïdes; on pourrait invoquer 
ici la loi :de Stokès : la paralysie du muscle sous-jacent à une 
muqueuse enflammée Ou œdématiée. L'atrophie très prononcée 
du crico-aryténoïdien, semble bien indiquer qu’il s'agit d’une 
paralysie laryngée indépendante de l’œdème de la glotte, mais 
l’opinion contraire peut à la rigueur être défendue. îiest regreti 
table, que Seifert n’ait pas pratiqué l’examen microscopique des 
muscles du larynx et en particulier des nerfs récurrents. Cet 
examen aurait eu dans l'espèce une grande valeur-. 

(Observation III résumée de Seifert.). 

. Nicolas M... âgé de 30 ans, peintre sur laque, exerce sonmétier 
depuis 1867. En 1872, première aphonie durant trois semaines et 
disparaissant sans traitement. Depuis il a eu plusieurs fois de. 
(aphonie. En septembre 1883. Première attaque de coliques de 
plomb. 

Etat actuel. — 15 novembre. Liseré gingival, teinte pâle. 
Hypertrophie du ventricule gauche. Pas d’albuminurie. Voix 

Examen laryngoscopique. — Muqueuse laryngée normale en 
particulier au niveau des cordes vocales. Paralysie complète des 
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thyroïdien. 

Les cas de Seifert sont particulièrement intéressants, car ces 
cas d’aphonie, se sont produits chez des saturnins ne présentant 

contrairement à l’opinion dè Mackenzie, tous les muscles du 
larynx, soit isolément, soit par groupes, peuvent être paralysés 
sous l'influence d’agents toxiques » et que les paralysies des 

paralysies laryngées toxiques. 

FORMES GÉNÉRALISÉES 

Les formes généralisées ne diffèrent entre elles, que par leur 
marche plus ou moins rapide et par leur début quelquefois 
fébrile. 

A. — Paralysie à généralisation lente. — Lorsque le début 

sence de saturnins invétérés, ayant déjà présenté quelques phé¬ 
nomènes d’intoxications : coliques, paralysies quelquefois ré¬ 
pétées, encéphalopathie. Le malade porteur depuis un temps 
plus ou moins long, d’une paralysie classique des extenseurs de 
l’avant-bras et des doigts, voit la paralysie envahir, lentement 
et pour ainsi dire par étape, les muscles de la racine des mem¬ 
bres supérieurs, les petits muscles de la main. Puis vient le tour 
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muscles (extenseurs) diminution très notable de cette même con¬ 
tractilité sur d’autres. 

« Le malade présentait manifestement des phénomènes intenses 
de dypsnée et d’oppression que n'expliquait aucune lésion pulmo- 

région bulbaire. Lui-même ne se faisait aucune illusion.sur la 
gravité de son état. Sa femme ne consentit poini à ce qu’il mourut 
à l'hôpital, et malgré toutes les instances, elle le fit sortir littéra- 

plns tard aux progrès de l’asphyxie. » 

« La paralysie, » dit M. Heugas, à propos de cette observa¬ 
tion, « accompagnée d’amyotrophie rapide occupait les quatre 
membres pris en masse ainsi que les muscles du tronc ; l’abolL- 

l’absence totale des troubles de la sensibilité et de lésions tro¬ 
phiques de la peau, l’intégrité des sphincters vésical et anal; 
l’absence des phénomènes cérébraux; tout cet ensemble sé rap¬ 
portait admirablement, à l’affection si bien décrite par Dnchenne 
de Boulogne, sous le nom de paralysie générale spinale 
subaiguè. 

L’illustre électro-pathologiste se trouvait par un heureux 
hasard à l’Hôtel-Dieu. Prié d’examiner ce malade, il porta lé 
diagnostic : paralysie générale spinale subaiguë. Il fit toutefois 
remarquer, qu’il s’agissait là d’une forme plus aiguë et ptosrapb 
dement envahissante, que celle qu’il avait eu Occasion d’obser¬ 
ver. Dans sa pensée, le saturnisme ne devait pas être incriminé; 
comme cause de l’affection. » 

Puis M. Heugas ajoute : z II est évident que l’observation pré¬ 
cédente, est le prototype clinique le plus complet, de la maladie 
décrite par Duchenne de Boulogne. IL est non moins évident que 
dans le cas actuel, la lésion anatomique devait être la même. 
Aussi pensons-nous, comme l’illustre électro-pathologiste, qu’il 
s’agissait bien là de cette maladie désignée sous le nom de para¬ 
lysie généralisée spinale suhaiguë, et dont Corail et Lépine Ont 
démontré le caractère anatomique. Mais nous ne voyons pas 









riode d’ascension fébrile (39°5j, une période d’état (38°5,à 40°2>ne 
période de décroissance (39°2 à 38°2.) 

Puis la fièvre cesse, l’état typhique grave disparaît et le malade 
sort de ce long accès fébrile complètement -paralysé. Tumeur dor¬ 
sale du métacarpe. Paralysie complète, (moins le long supina- 
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teur) de la plupart des muscles extenseurs de l'avant-bras et du 
bras sur l’épaule, de la tête sur le rachis. Décubitus dorsal, le ma¬ 
lade était incapable de s’asseoir. Abolition de l’excitabilité élec¬ 
trique. Atrophie rapide des groupes musculaires paralysés. Amé¬ 
lioration. Le malade quitte l’hôpital en septembre 1877. 

(Observation résumée de MM. Brocq et Troisier) (1). 
Coliques répétées. — Fièvre. — Encéphalopathie. — Paralysie complète des 

Le nommé Man... (Auguste) âgé de 30 ans entre à la Charité le 
2 août 1880 pour une colique de plomb, et fat placé dans le ser¬ 
vice de M. Laboulbènc, remplacé par M. Troisier. 

Travaille à Clichy depuis deux ans. Entre pour sa cinquième 
attaque de colique. Liseré saturnin. Teint jaune terreux. Les coli¬ 
ques persistent jusqu’au 9 août, elles s'accompagnent d'une cer¬ 
taine élévation de la température (T° rectale 38°,7). Vomisse¬ 
ments. Le 14 août, délire violent, agitation extrême, cris plain¬ 
tifs. Vers le 20 août, calme et apparition des premiers phéno¬ 
mènes paralytiques. Paralysie des extenseurs, des doigts et du 
poignet. Intégrité du long supinateur. Douleurs spontanées et 
fourmillements dans les membres supérieurs. Douleurs à la pres¬ 
sion des masses musculaires. Conservation de la sensibilité, au 
tact, à la douleur, à la température, hyperesthésie de la région 
sous-ombilicale des gouttières costo-vertébrales (3e à la 1dor¬ 
sale.) 

Affaiblissement de la voix. Respiration pénible, laborieuse. 

Dans les premiers jours de' septembre, paralysie des muscles du 
thorax, des intercostaux et du diaphragme. Dyspnée intense (30 
respirations par minute) augmentée encore par une bronchite que 
contracte le malade. Déglutition difficile. Impossibilité de tousser 
et de cracher. Le 15 septembre la paralysie atteint son maximum 
d’intensité, elle intéressait un grand nombre de muscles à des 

généralisée. Th. Paris, 1888, obs. I, ; 

































de la contractilité faradique des muscles, réaction de dégénéra¬ 
tion. Abolition de l'excitabilité du tronc radial pour les muscles 
paralysés). Par ses caractères, par sa localisation, ces paralysies 
se rapprochent donc singulièrement des paralysies saturnines ; 
les symptômes en sont identiques. Dans quelques cas la res¬ 
semblance peut être absolue, et on peut observer une paralysie 
bilatérale et symétrique. 

C’est ce qui arrive lorsque, comme dans les cas d'Amozan (5) 
et de Neumann (6J, la paralysie bilatérale est consécutive à une 
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que Nonne et Bernbardt, ont rapporté des observations de para¬ 
lysie du nerf sciatique poplité externe, survenant avec la même 
soudaineté, sans cause appréciable de compression et, pré¬ 
sentant la même évolution, la même terminaison favorable. 

2° Paralysies radiculaires du plexus brachial; traumatismes 
portant sur la colonne vertébrale. 

Il est rare d’observer le « type antibraehial » isolé dans ces 
paralysies ; la paralysie des extenseurs des doigts et du poignet 
accompagne en effet, le plus souvent, soit une paralysie radicn- 



s’aperçoit presque immédiatement de l’impossibilité d’étendre les 
doigts, en particulier le médius, et de fermer la main. Bientôt se 
développe une atrophie progressive de la main et de ,1’avant-bras. 

contractilité faradique et diminution de la contractilité galvanique, 
avec contraction lente dans les muscles paralysés ». 

L’observation de Bernhardt est particulièrement in 

C. S.., femme âgée de 46 ans, tombe en février 1871, sur le 
coin d’une porte et se fait une « contusion » de l’épaule. Huit 
jours après, on lui réduit à la clinique de Langenbeck une luxation 
de l’épaule droite. Impotence fonctionnelle du bras, de la main et 
des doigts droits. 





myélite antérieure chronique circonscrite. » Déjà Romberg(2) 
avait signalé la ressemblance de certaines paralysies atrophi¬ 
ques non toriques avec la paralysie saturnine. 

Rosenthal a observé un cas de paralysie atrophique de l’adulte, 
présentant entre autres localisations, une paralysie bilatérale 
des muscles de l’avant-hras innervés par le radial, avec intégrité 
des longs supinateurs. 

Chez un autre malade atteint de phénomènes paralytiques, 
débutant avec un complexus symptomatique fébrile, il constata 
une paralysie bilatérale des extenseurs des doigts et du poignet, 
ressemblant à la paralysie saturnine. Le diagnostic de paralysie 



L’observation suivante de Remak, nous a paru mériter une 
place dans ce chapitre, par la localisation si nettement circons¬ 
crite de la paralysie aux extenseurs des doigts et du poignet. 

Observation XXXIII. 

Paralysie spinale atrophique présentant la localisation de la 
paralysie saturnine, ayant débuté il y a 3 ans par une atrophie 
du premier espace interosseux, s’étendant progressivement aux 





gauches et les supinateurs des deux côtés sont conservés. 
Pendant plus de 2 ans, M. le professeur Vulpian, cherche avec le 

plus grand soin et la plus grande minutie, la moindre cause, le 
moindre signe d’intoxication saturnine. Ces recherches sont tou¬ 
jours restés négatives. 

Malgré la constance avec laquelle le malade s’électrise, l'atro¬ 
phie n’a pas cessé d’augmenter. 

En 1883, l’atrophie a envahi les deltoïde, biceps, brachial anté- 
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En résnmé : La paralysie des extenseurs desdoiglsel du poignet, 
se traduisant par r altitude classique de la paralysie saturnine, peut ' 
se rencontrer dam un certain nombre de lésions du nerf radial, 
portant soit sur lapartie périphérique dunerf,soit sur ses origines 
au niveau du plexus brachial, soit sur ses origines médullaires : 

que l’atrophie musculaire progressive et la paralysie infantile. Elle 
a cependant été observée dans la paralysie spinale de l’enfant 
ou de l’adulte par Erb, Rosenthal, Remak et Adamkiewiez. En 

que la localisation de la paralysie (paralysie des extenseurs, des 
doigts et du poignet avec intégrité des longs supinateurs), la pre¬ 
mière pensée qui vient à l'esprit de l’observateur est évidemment 
celle de la nature saturnine de la paralysie. 

Le diagnostic devra se baser dans ces cas sur ï évolution de la 
paralysie. La paralysie infantile débute souvent, au milieu d’un 
cortège symptomatique fébrile, elle est d’emblée généralisée à 
un ou plusieurs membres, et ne se localise que plus tardivement 
à un groupe musculaire, elle est eu un mot une paralysie regres- 

snite d’adipose sous-cutanée. La paralysie saturnine par contre, 
présente un début apyrétique, elle débute par la paralysie dé 

' t ne s’étend que plus tard aux grc 



st progressive-, l’adipose sous-cutanée est 
exceptionnelle. 

2» Cette localisation à Y état isolé, est exceptionnelle dans les 
paralysies soit du plexus brachial, soit des racines dupléxus. 

8• Cette localisation est au contraire fréquente, dans les para¬ 
lysies périphériques, traumatiques, infectieuses ou toxiques, portant 
sur le tronc même du radial. 

a. Dans les paralysies traumatiques graves contusion, com¬ 
pression par un cal vicieux de l’humérus, etc., etc.),la notion du 
traumatisme, la participation du long supinateur, l’unilatéralité 
de la paralysie, permettent d’éviter facilement toute erreur de 
diagnostic avec la paralysie saturnine, même dans les cas excep¬ 
tionnels, comme dans la paralysie consécutive à une consolida¬ 
tion vicieuse d’une fracture de la tête du radius, et dans laquelle 
à cause du siège de la lésion le rameau du long supinateur est 
toujours respecté. 

Dans les paralysies par compression ou a frigore du nerf 
radial, le diagnostic se fera d’avec la paralysie saturnine, par 

contractilité électrique des muscles et du nerfradial, au-des¬ 
sous du point comprimé. Le long supinateur peut être toutefois 
très exceptionnellement respecté, comme dans les cas de Bèrn- 
hardt, lorsque la compression porte au-dessous du rameau 
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H. —Type brachial ou scapulo-homéral. Paralysie bu groupe 
MUSCULAIRE DuCHENNB-Erb. 

Ce type intéresse les muscles deltoïde, biceps brachial, anté¬ 
rieur et long supinateur; le plus souvent il existe en outre une 
paralysie des sus et sous-épineux, quelquefois du grand pectoral. 

accompagne le plus souvent une paralysie des extenseurs des 
doigts et du poignet. La paralysie du groupe musculaire fonc¬ 
tionnel Duchenne-Erb se rencontre ; 

1. Dams la paralysie radiculaire supérieure du plexus bra¬ 
chial ou paralysie de Duchenne-Erb, quelle qu’en soit sa cause. 
Cette paralysie qui intéresse les cinquième et sixième nerfs cer¬ 
vicaux, est d’habitude d’origine traumatique, mais elle peut être 
spontanée (cas de Lannois) (1), ou d’origine syphilitique (Du- 
chenne, obs. XXIII p. 324). Elle est aujourd’hui assez bien con¬ 
nue en France depuis le travail de M. Secrétan et un travail qui 
nous est personnel ;2), pour que nous n’ayons pas besoin d’y in¬ 
sister longuement. Le plus souvent, elle est strictement localisée 
au groupe fonctionnel précédemment cité. Mais, à la paralysie 
de ce groupe il peut se joindre une paralysie des radiaux. Cette 
paralysie s’observe, lorsque le type Duchenne-Erb est le reli¬ 
quat d’nne paralysie totale du plexus brachial ; Duchenne (3) 
en a rapporté des exemples, et nous avons pu l’observer 
chez un malade du service deïf. Vulpian, dont l’histoire est rap¬ 
portée par M. Secrétan (4). 

2“ Dans la paralysie obstétricale, qui n’est dans l’espèce qu’une 
variété de la paralysie radiculaire supérieure par compression. 
La compression s’exerçant par l’intermédiaire de la cuillère du 
forceps, ou à la suite de certaines manœuvres obstétricales (5). 
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cervicales, il existe une paralysie de tous les muscles des mem¬ 
bres supérieurs, à l’exception des deltoïde, bieepe,brachial anté¬ 
rieur, long supinateur et des sus et sous-épineux. 

Dans les fractures et luxations portant entre les 4- et 5' ver¬ 
tèbres cervicales et les 5» et 6*, on peut observer quelquefois 
l’intégrité de la 5' racine cervicale, grâce à la compression 
oblique de la moelle. Dans ces cas, on observe, d’un côté la 
paralysie de tous les muscles des membres supérieurs, et du côté 
de l’intégrité de la 5' paire cervicale, la paralysie de tous les 

brachial antérieur et long supinateur. 
Dans l’un et l’autre cas, l’attitude du malade est spéciale, et 

bien caractéristique de l’intégrité du groupe Duchenne-Erb. 

en supination et l’avant-bras fléchi sur le bras. Cette attitude 
est donc exactement l’inverse, de celle que l’on observe dans les 
paralysies radiculaires supérieures, dans les paralysies obstétri¬ 
cales de Duchenne, ou dans le type brachial de la paralysie satur- 

lysé. Ici le bras pend inerte le long du tronc, il est en rotation 
en dedans, l’avant-bras est étendu sur le bras et la main en 
demi-pronation. 



te important, et 
~‘e est assez rare dans te,paralysie spinale infantile, 

ie musculaire progressive myélopathique (type seaj 

4. Cette localisation est rare dans les névrites périphérique 
motrices des tabétiques. 
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Telles sont : 
a. L'atrophie musculaire progressive myélopathique à type 

Aran-Duchenne par poliomyélite chronique. 
b. La poliomyélite antérieure aiguë ou subaiguë. La paralysie 

spinale de l’enfant ou de l’adulte, peut être dans certains cas 
exactement limitée aux petits muscles de la main,comme dans les 
cas bien connus de Prévost et David, de Sahli. et se traduire ana¬ 
tomiquement par une lésion en foyer, localisée dans le groupe 
externe des cellules des cornes antérieures, d’où l’atrophie des 
8e paire cervicale et i,# dorsale. 

Dans des cas exceptionnels, comme celui de Seeligmüller, or 
peut observer une paralysie des fléchisseurs des doigts et du 
poignet, des interosseux et de l’éminence thénar, avec intégrité 
des extenseurs des doigts et du poignet. L’attitude de la main 
dans ce cas était celle de la « main du prédicateur », décrite par 
MM. Charcot et Joffroy, comme caractéristique de la pachymé- 
ningite cervicale hypertrophique. 



pupillaires, de scoliose, etc. etc. 

d. Uhèmatomyèlie traumatique, intéressant la partie inférieure 
de la moelle cervicale. L’atrophié des petits muscles de la main 
s’accompagne en général, dans ces cas, de troubles oculo-pupil- 
laires, et des symptômes décrits par Brown-Séquard dans l’hémi- 
section médullaire à savoir : l’hémiparaplégie spasmodique du 
membre inférieur du côté de la lésion, et l’anesthésie du membre 
inférieur du côté opposé.Nous empruntons à Remak,les exemples 
suivants de’ paralysie à type Aran-Duchenne, relevant d’une 

Observ XXXVH. 
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contractilité faradique des nerfs et des muscles. Intégrité abso¬ 
lue des supinateurs. Pas de troubles de la sensibilité. Augmen¬ 
tation de la chaleur et de la sécrétion sudorale du membre supé¬ 
rieur gauche, et de la moitié gauche du thorax. Amélioration. 



- 191 



- 192 - 

la nature périphérique de cette paralysie atrophique. Le début 
apoplectique est tout à fait exceptionnel dans la névrite péri¬ 
phérique. quelle qu’en soit sa cause, il est fréquent par contré, 
Comme on sait, dans les paralysies cérébrales, bulbaires ou spi¬ 
nales. Notre cas n’est cependant pas isolé dans la science, Le 
D'Dubois, privat-docent à l’université de Berne, bien connu 
par ses remarquables travaux d’électrologie, en a rapporté 
récemment deux beaux exemples. Chez notre malade, la para¬ 
lysie a débuté brusquement alors que le malade finissait d’écrire 
une lèttre. Chez le malade de l’observation I de M. Dubois, l’af¬ 
fection a débuté brusquement, par des douleurs extrêmement 
vives,et une paralysie totale du membre supérieur droit,lorsque 
le malade se leva de table après avoir bu un verre de bière. 
Dans ce cas, le début était tellement brusque, que le malade se 
crut frappé d’apoplexie. 

Observation XL (personnelle:-. 

Le nommé Pin.... Pierre, âgé de 68 ans, ancien gendarme, entre 
le 17 juin 1889 à Bieêtre, salle de la Béunion, lit n“ S, service de 
Sl. le Dr Dejerine. 

Les antécédents héréditaires et personnels du malade ne pré- 
sentent rien de particulier à noter. Le malade a tou jours joui d’une' 
bonne santé, à part toutefois quelques migraines pendant son ado¬ 
lescence. Pas de syphilis. Pas d’alcoolisme appréciable. Il n’est 
pas sujet à des vertiges ou des maux de tête. 

Début. - Le 26 mai 1888, à 2 heures de l’après-midi, le malade 
sort de son déjeuner et se met à écrire une lettre. Pendant qu’il 
écrit, survient un étourdissement avec chute et peite dé connais¬ 
sance, durant environ vingt à trente minutes. Des voisins lé cou¬ 
chent dans son lit. A son réveil, U s’aperçoit « qu’il n’a qu’un seul 
bras. » Le bras droit, complètement paralysé, pend inerte le long 
du tronc. 11 est absolument insensible à toute piqûre, à tout pince¬ 
ment, et le malade « perd » son bras dans son lit. Cette paralysie 
à début apoplectique, est strictement limitée au membre supérieur 
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Vieillard de haute stature, à système musculaire assez tien dé¬ 

veloppé. Pas d’arc sénile, cornée absolument limpide. 
- Atrophie de tout le membre supérieur droit, d’autant plus pro¬ 
noncée que l’on s’approche de lapériphérie du membre, et en parti¬ 
culier de la main qui a un aspect simien très prononcé. 

MENSURATIONS 

Avant-bras à 5 cent, au-dessus de l’apophyse styloïde 

Main droite. — La main présente l’aspect caractéristique de 
l’atrophie dès interosseux et des petits muscles de la main. La 
main est simienne, aplatie, .les saillies des éminences thénar et 
hypothénar sont effacées. Il existe en outre une certaine griffe. 
Les premières phalanges sont en hyperextension dorsale, les deux 
dernières phalanges en flexion légère. La peau de toute la main est 
lisse, luisante, cyanosée et froide, les ongles sont incurvés, striés 
longitudinalement et semblent croître plus vite. La pulpe des doigts 
est atrophiée, les articulations ne sont pas souples, les mouvements 
passifs sont limités par suite d’ankyloses fibreuses. La main pré¬ 
sente eh un mot tous lés caractères des traumatismes graves. 

Mouvements actifs. — Le malade peut élever son bras jusqu’à 
l’horizontale,mais non au delà, ce qui tient peut-être plus aux rai¬ 
deurs articulaires, qu’à l’impotence musculaire véritable. Il peut 
étendre et fléchir l’avant-bras sur le bras, et fléchir la main sur 
l’avant-bras.L’extension de la main s’exécute plus difficilement, et 
ne dépasse guère la ligne horizontale. Les mouvements d’extension 
et de flexion des doigts sont limités (parésie des fléchisseurs et ex- 
tènseurs et raideurs articulaires). 

Le malade peut éteDdre et fléchir la 3* phalange du pouce, ü 
peut èxécuter un léger mouvement d’adduction, mais le moindre 
mouvement d’opposition est impossible. Il en est de même des 
monvements d’abduction et d’adduction des doigts. 

piqûre, à la douleur, au contact, à la température. 
Pas de douleurs irradiées, pas de douleurs à la pression des apo- 
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La jambe droite peut à peine exécuter quelques mouvements, 
les muscles sont moins atrophiés qu’à gauche, la face dorsale du 
pied est légèrement œdématiée. 

direction du professeur Gebhardt. 
1" Décemire 1880. — Douleurs lancinantes dans les deux extré¬ 

mités inférieures, contractions fibrillaires, fièvrej(39"6). Examen 
larjngoscopique difficile àpratiquer, épiglotte blanche, recouverte 
de veines dilatées, cordes vocales pâles ne réagissent pas comme 
à l’état normal, et ne se rapprochent pas pendant la phonation. Al¬ 
buminurie, mort par septicémie. 

Autopsie faite 39 heures après la mort par le Dr Satüer. 
. Cadavre amaigri et œdématié aux extrémités inférieures. 
Eschares des deux talons, des trochanters, du sacrum. Œdème des 
grandes lèvres. 

Artères de la pie-mère distendues. Pseudomembranes à la face 
interne de la dure-mère avec pointillé hémorrhagique. Œdème cé¬ 
rébral et ventriculaire. 
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l’avait pas frappé pour le médias). En même temps la main s’affai¬ 
blit. Les douleurs, moins fortes, n’ont guère cessé que depuis deux 
ans et en même temps, il récupérait un peu de mouvements de 
l'annulaire et du petit doigt, surtout depuis un mois. 

Entre à l’hôpital pour une faiblesse progressive des jambes. 
Etat actuel le 17 mai 1889. — Faiblesse des membres inférieurs 

ne l’empêchant pas de marcher en s’appuyant; conservation des 
réflexes patellaire, cutané plantaire, sensibilité intacte. 

. Membre supérieur gauche. 
Bras et avant-bras normaux comme force et volume. 
Main gauche, griffe cubitale. En produisant son maximum d’ex¬ 

tension des doigts il arrive à placer : Petit doigt : La 1“ phalange 
sur le prolongement de son métacarpe; Les 2e et 3e phalanges 
réciproquement à angle droit. 

Annulaire : La ln phalange dans la continuation de la ligne 
du métacarpien; 2e phalange à angle droit; 3* phalange sur pro- 

II peut fléchir complètement ces deux doigts dans toutes leurs 
articulations. Le médius, étendu au maximum, présente une légère 
rétraction qui lui donne la forme d’un arc. Les autres doigts ont 

U Atrophie musculaire, a frappé à la main les muscles dépen¬ 
dant du cubital c’est-à-dire les interosseux, d’où exagération des 
espaces correspondants et de l’adducteur du pouce, aplatissement, 
qui, dit-il, aurait été plus marqué autrefois. 

L’hypothénar est également atrophié. Au thénar, les muscles, 
court abducteur, court fléchissur et opposant sont intacts. En ré¬ 
sumé, l’atrophie est rigoureusement limitée aux muscles de la 
main, innervés par le cubital. Il est difficile d’affirmer que le 
groupe cubital de l’avant-bras du même côté (fléchisseurs), soit di¬ 
minué de volume, l’adipose sous-cutanée étant chez ce malade 
très développée. 

La sensibilité au tact, à la douleur et à la température est dimi¬ 
nuée à la main dans le domaine du cubital, en particulier sur le 
petit doigt et la face externe de l’annulaire. L’articulation radio- 
carpienne correspondante, présente des craquements à l’occasion 
des mouvements, paraissant se passer surtout dans la partie cubi¬ 
tale de l’articulation. Le membre supérieur droit est intact. Pas 
trace d’atrophie dans les membres inférieurs. 

Contractilité faradique. Appareil à chariot. Minimum d’excita- 
tation = 10 c. d’écartement des bobines. 
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Observation XLVI. 
(H. H. Leloir) 11). 
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ou il contourne la tête du péroné, donne la contraction de tous les g 
paralytique dujambier antérieur et du triceps fémoral. 

Il* VARIÉTÉ. — Paralysie des péroniers et des extenseurs com¬ 
mun des orteils et propre, du gros orteil, avec intégrité dujambier 

Observation XL1X (personnelle). 

par les bras. La station sur la jambe droite est impossible. A gau¬ 
che, ou constate un pied bot varus équin, avec paralysie complète 

commun des orteils et propre du gros orteil, avec intégrité du fam¬ 
ilier antérieur. Intégrité du soléaire, des mouvements de flexion 











sciatique jusque et y compris les fesses, organes génitaux externes 
et périnée. Réaction de dégènèration dans les muscles paralysés. 
Atrophie des jambes. Cyanose et refroidissement. Cicatrice d’une 
escharre fessière. Incontinence d’urine, quelquefois incontinence 

épine osseuse qui pénètre dans l’intérieur du canal vertébral et 
atteint la partie moyenne de la moelle. Atrophie de la moitié 
interne du renflement lombaire. « Dégénération secondaire de la 
partie moyenne des cordons postérieurs, jusqu’au niveau du bulbe 
et d’une zone marginale circulaire ». Dans le' segment inférieur de 
la moelle, hypertrophie des cylindres-axes. Dans la substance grise 
disparition des cellules ganglionnaires, épaississement des vais- 

Dans le service de notre maître M. Balzer nous avons pu 
observer pendant notre année d’internat, le cas suivant : Il 

et péroniers, avec intégrité du jambier antérieur, survenant chez 



Tous les parents paternels sont morts de tuberculose. 
Antécédents 'personnels. — Réglée à 17 ans, irrégulièrement, 

mariée à 22 ans. Quatre grossesses. Depuis six ans, métrorrhagies 
abondantes, puis développement du ventre. Depuis trois ans, don- 





4. Dans certaines névrites périphériques. 
a). — Dans les atrophies tabétiques par névrite périphérique, 

il n’est pas rare, d’ohserver une paralysie dissociée du nerf scia¬ 
tique poplité, à savoir une paralysie des péroniers et des extenseurs 
des orteils, avec intégrité du jambùsr antérieur (Déjerine) (3). 
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D’autres fois, ces paralysies du sciatique poplité externe s'ob¬ 
servent chez des tabétiques, elles sont transitoires, comme les 
paralysies radiales que nous avons étudiées plus haut, et peuvent 
être assimilées aux paralysies oculaires transitoires, tels sont les 
cas rapportés par Remak, Erb, Müller, Bernhardt, Nonne. 

Ces paralysies sont bien distinctes des atrophies musculaires 
dissociées, que l’on peut observer chez les tabétiques et qui relè¬ 
vent d’une névrite motrice périphérique (Voy. plus haut). 

Nous ne nous occupons pas ici non plus,des paralysies prédo¬ 
minantes dans le domaine du sciatique poplité externe cC origine 
cérébrale. Il ne s’agit, en effet, ici que d’un symptôme partiel 
quoique prédominant, de la monoplégie de la jambe ou de Hémi¬ 
plégie chez ces malades. 

En résumé, il découle de l’étude que nous venons de faire, 
que la focaKsatàm.qu’affecte la paralysie saturnine,est loin d’être 
propre à cette dernière affection. 

Ces diverses localisations peuvent en effet se rencontrer dans 
différentes affections médullaires, myopathiques ou périphéri¬ 
ques. Aujourd’hui on n’est plus autorisé à admettre, comme le 
voulait Remak, la nature spinale d’une affection en se basant 
exclusivement sur sa localisation. 

Lorsque l’intoxication est avérée, le diagnostic ne souffre au¬ 
cune difficulté. Il suffit presque toujours d’interroger le malade 
au sujet dé sa profession, de se renseigner sur les accidents 
(colique, arthralgie, paralysie, enceophalopathie, etc), qu’il a pu 





TROISIEME PARTIE 







i qu’il y a de particulièrement intéressant dans l’état 
périphériques, et le fait avait déjà été indiqué par 
c’est que la névrite parenchymateuse, présente son 



tuméfaction trouble de ces éléments, beaucoup plus rarement 
en nne atrophie cellulaire véritable. 

Mais il existe des cas (Eisehlohr), où la succession des lé¬ 
sions semble manquer, et dans lesquels, on observe une altéra¬ 
tion légère des cellules ganglionnaires (état vacuolaire, état pig¬ 
menté), et une névrite périphérique des plus intenses. Les troncs 
nerveux, les racines antérieures et postérieures, étant absolu- 

Ces altérations cellulaires, lorsqu’elles existent, et ce n’est pas 
le cas ordinaire, sont les mêmes que celles rencontrées par cer¬ 
tains auteurs dans la paralysie saturnine. 













Moelle—Dans la grande majorité des cas, l’examen de 
la moelle n’a donné que des résultats négatifs, comme 
dans les cas de Lancereaux (1). Gombàult(2), Westphal (3), 
Mlle Tïburlius (4), Friedlânder (5), Eisenlobr (6), Duplaix et 
Lejard(7), Robinson (8), Scbultze (9), etc., et dans notre cas per- 



nstatées par Vulpian (1), 
Voyons en quoi elles 

elques altérations chez 
qui avait de la paralysie 



n peintre en bâtiments âgé 



hémorrhagies, < 
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cervical depuis la cinquième jusqu, a la huitième paire, des foyers 
de ramollissement occupant la partie centrale des cornes anté¬ 
rieures, et les parties antérieures des cornes postérieures des 
deux côtés, mais respectant les groupes cellulaires de la corne 
latérale. Les cellules sont petites et se colorent mal, elles présen¬ 
tent un aspect homogène, vitreux et sont dépourvues de pro¬ 
longements. Cellules araignées peu nombreuses. Pas de multi¬ 
plication des petites cellules, ou de prolifération du tissu 
conjonctif. Au voisinage des foyers de ramollissement, les cel¬ 
lules ganglionnaires sont distendues et contiennent des vacuo¬ 
les. Sclérose des artérioles, dégénérescence hyaline des capillai¬ 
res. Ces altérations (hémorrhagies et foyers de ramollissements), 
n’existent que dans la substance grise et dans le renflement 
cervical. 

5. — L’histoire clinique du malade, autopsié par Oppe»- 
lieim (1) a été publiée par Remak,et nous avons donné plus haut 
le résumé de cette observation. Il s’agit d’un fondeur en carac¬ 
tères, ancien saturnin, présentant une paralysie classique sans 
atrophie, des extenseurs, des muscles innervés par le crural 
ainsi qu’une paralysie des gastrocnémiens et du jambier anté¬ 
rieur. Le malade succombe à des accidents d’encépbalopa- 
thie saturnine (délire, coma, parésie faciale légère), et de 
stomatite gangréneuse. A l’autopsie, on constate, outre 
une néphrite interstitielle avec hypertrophie cardiaque, un 
foyer hémorrhagique récent dans le lobé temporal droit, et 
un foyer kystique en dehors de la tête du corps strié droit. On 
constate les lésions microscopiques bien connues,des muscles et 
des nerfs radial et sciatique poplité externe. 

Les altérations de la moelle, occupent la substance grise dans 
presque toute la hauteur, avec prédominance des lésions au 
niveau des renflements cervical et lombaire. 

Les lésions consistent, en une disparition et diminution des 
cellules ganglionnaires, diminution des fibres nerveuses dans 
la substance grise, augmentation et épaississement de là névro- 
glie; multiplication, dilatation des vaisseaux et sclérose dés 
parois. 

Dans le renflement cervical la corne droite est plus prise que 

Psycb. «. 18S5,lvbp.«6. ’ 
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L’existence constante d’altérations nerveuses périphériques, 
dans la paralysie saturnine, est aujourd’hui un fait surabondam- 

satumine. Si l’on excepte le type - antibrachial, dont la fré¬ 
quence et la constance sontpour'ainsi dire telles, (qn’en présence 
d’un individu porteur de ce type et ne présentant pas de signe 
d’intoxication saturnine, la nature plomhique de cette paralysie 
s’imposera néanmoins à l’esprit de l’observateur), si l’on excepte 
ce type, dirons-nous, nous voyons que les autres localisations, 

myopathiques ou périphériques. Le type Duchenne-Erb par 
exemple, se rencontre dans les paralysies radiculaires supé¬ 
rieures du plexus brachial, de causes traumatiques, obstétri¬ 
cales, a frigore ou autres ; dans les affections -médullaires telles 
que l’atrophie musculaire progressive myélopathique, la para- 
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Iysie infantile, la syringomyélie: dans les affections myopaûii- 
ques, telles que la myopathie atrophique progressive, à type facio- 
scapulo-huméral et type scapulo-huméral de Landouzy Deje- 
rine, ou dans le type juvénile d’Erb, etc. 

C'est même à cause de cette topographie si spéciale de la para¬ 
lysie saturnine, que certains auteurs ont cherché à lui assigner 
une origine centrale. Or nous croyons l’avoir démontré dans le 
cours de ce travail, aucun fait anatomique probant (sauf celui 
d’Oppenheim), n’est en faveur de cette hypothèse. Du reste, si 
l’hypothèse de la pathogénie spinale reposait sur des données 
anatomiques exactes, elle ne simplifierait pas beaucoup la 
question, car il resterait encore à se demander, le pourquoi de 
cette localisation médullaire. 

Tout démontre au contraire, la nature essentiellement péri¬ 
phérique de la paralysie saturnine. Mais nous le répétons ici, 

toute tentative d’explication. 
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M. Dejerine (1) a montré, par des expériences compa¬ 
ratives faites sur des animaux, qu’un muscle dont les nerfs 
avaient été coupés, s’atrophie plus lentement lorsqu’on l’éleetrisè 

L’usage de certaines eaux minérales, deLaMalou entr’autres, 
donne souvent de ions résultats: on ne devra pas négliger d’y 
avoir recours, lorsque la polynévrite est arrivée àla période sta¬ 
tionnaire ou à la période de régression. - 

soit directement sur les muscles, soit surtout sur les gaines 
tendineuses, dans les cas de déformations si fréquentes des 
membres inférieurs à la suite des polynévrites. Le massage 
fait régulièrement, permet souvent d’éliminer le traitement chi¬ 
rurgical (ténotomie, etc,). 

(1) Déjerine. Soc. Vol., 1875. 







est toujours beaucoup moins développée qu’à la périphérie. Par 
son évolution, cette névrite rappelle la névrite ascendante de 
Duménil. 

4. Cette névrite est de nature périphérique, ainsi que le démon¬ 
tre, l’intégrité complète des cellules motrices et des ganglions 

5. Le plus souvent, nous pouvons reconnaître la maladie in¬ 
fectieuse, aiguë ou chronique, ou l’agent toxique dont relève la 
névrite périphérique. Nous sommes moins avancés, lorsqu’il 
s’agit de déterminer la nature intime du processus, qui préside 
au développement de cette dernière. 



microbienne, agissant sur les nerfs et 

8. La névrite périphérique peut être généralisée ws localûie, 
affecter isolément les nerfs de la motilité ou de ;la sensibilité, 
plus souvent ces deux ordres de fibres à la fois. Elle peut être 
aiguë, suhaiguë ou chronique. 

9. Généraliste, elle peut évoluer : 

a). — Dans les formes mixtes avec des symptômes paralytiques 
et atrophiques, accompagnés de troubles sensitifs, et de phéno. 

dalités cliniques de la polynévrite. 

; e). — Dans les formes surtout sensitives, avec des symptômes 
plus ou moins analogues à ceux de la sclérose des cordons pos- 
térieurs (Tabes périphérique, pseudo-tabes). 

10. Localisée, clie peut intéresser unmembre où un segment 
de membre, un ou plusieurs troncs nerveux périphériques, ou 

11. Le pronostic des différentes variétés de la névrite périphé¬ 
rique est en général, favorable. Il s’agit en effet, d’une affection 
curable dans la gande majorité des cas, mais pouvant récidiver; 

Cependant dans certains cas la mort peut survenir et être la 
conséquence, soit de l’extension de la paralysie aux nerfs pbrénir 
ques et pneumogastriques (le malade succombe à des phénomènes 
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Parfois, mais rarement toutefois, la polynévrite peut laisser à 
sa suite une atrophie musculaire, plus ou moins étendue et per¬ 
sistante. Le même fait peut se rencontrer dans les névrites lo¬ 
calisées. Du reste, nous croyons l’avoir suffisamment indiqué, 
au cours de ce travail, la question de pronostic est avant tout 
une question d’étiologie. 

12. La'durée del’affection est éminemment variahle, et dépend 
avant tout, elle aussi, de cette notion étiologique. 
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